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Idiopathis che spindelförmige Erweiterung
der Speiseröhre1).
Von C. A. Ewald.
M. 14. ! Ich möchte Ihnen ein immerhin seltenes Präparat,
eine intra vitam diagnostizierte, spindelförmige Erweiterung der
Speiseröhre demonstrieren. Kraus sagt in seiner vortreff-
lichen Bearbeitung der Krankheiten der Speiseröhre: ,,Diekli-
nische Diagnose der einfachen Ektasie ist nur selten bestimmt
gestellt worden." Auch in der eingehenden Arbeit, die Ros en-
heim vor einiger Zeit fiber die ,,Erweiterung der Speiseröhre
ohne anatomische Steriose, sogenannte idiopathische" ) ver-
öffentlicht hat, sind die beiden von ihm mitgeteilten Fälle
nicht zur Obduktion gekommen. Um so größeres Interesse
darf wohl der vorliegende Fall in Anspruch nehmen, bei dem
die Diagnose, wie gesagt, intra vitam gestellt und durch die
Obduktion nach jeder Richtung hin vollkommen bestätigt wurde.
Der betreffende Patient, ein Mann von 30 Jahren, kam vor
drei Jahren zuerst zu mir. Ich stellte bereits damals die Diagnose
auf eine idiopathisehe Dilatation der Speiseröhre, habe den Kran-
ken wiederholt in meinen Kursen und Vorlesungen demonstriert
und die später mitzuteilenden Versuche an ihm angestellt. Es hat,
wie gesagt, über die Diagnose zu keiner Zeit ein Zweifel be-
standen.
Aus der Anamnese ist hervorzuheben, dali die Familien-
geschichte des Patienten ohne Belang, besonders in bezug auf eine
eventuelle neuropathische Belastung ist. Vor sechs Jahren litt er
an einem eigentümlich tönenden Aufstoßen ohne Geruch, welches
unabhängig von der Nahrungsaufnahme auftrat. lh/ Jahre vor seiner
Aufnahme in das Augusta-Hospital, die zum ersten Male im Januar
1905 erfolgte, mußte er sich plötzlich in der Nacht ilbergeben und
brachte in den nächsten Tagen überhaupt keine feste Nahrung mehr
in den Magen herunter, sondern hatte nach jeder Speiseaufnahme
ein so heftiges Wiirgegefühl, daß er alles Genossene erbrechen mußte.
Patient hatte in dieser Zeit aber viel zähen, glasigen Schleim in der
Speiseröhre, der sich beim Trinken von Selterwasser löste. Zeitweise
konnte er dann festere Speisen in größeren Portionen vertragen,
zeitweise selbst schleimige Nahrung nicht genießen. Er wandte
sich an verschiedene Aerzte und war längere Zeit in Behandlung.
Vor einem Jahr mußte er ganz plötzlich während des Dienstes, den
er immer noch versah - er war Agent einer Versicherungsanstalt
- einen helirot aussehenden Stoff, angeblich eine blutige Gewebs-
masse erbrechen, die von einem hinzugerufenen Arzte als Teil
eines Speiseröhrengeschwürs" diagnostiziert wurde. Seitdem wech-
selte wieder bei ihm vielfach das Gefühl von ziemlich gutem Be-
finden, wo er ganz leidlich schlucken konnte, mit Tagen ab, an
denen er nichts in den Magen hinunterbringen konnte. Eigentüm-
lich war es, daß er manchmal beim Erbrechen Speisenzutage för-
derte, die er vor längerer Zeit genossen hatte, während Speisen,
die er kurz vorher genossen, im Erbrochenen nicht zum Vorschein
kamen.
Als er nun bei uns aufgenommen wurde, konnte man mit
Leichtigkeit feststellen, daß ein Carcinom der Speiseröhre oder
ein Geschwür derselben, das zu einer Stenose geführt hätte,
nicht vorlag, sondern daß es sich nur um die Differential-
diagnose zwischen einem tiefsitzenden Divertikel des Oeso-
phagus und einer sogenannten idiopathischen Erweiterung des-
selben - einer idiopathischen oder gleichmäßigen spindel-
förmigen Ektasie, wie sie auch genannt worden ist handeln
konnte. Gegen eine organische Striktur des Oesophagus,
mochte derselben eine Neubildung oder eine Narbe zugrunde
liegen, sprachen folgende Gründe. Erstens das Alter des Pa-
tienten, 29 Jahr, und der, wenigstens zu Anfang seiner Er-
krankung resp. Behandlung verhältnismäßig gute Ernährungs-
zustand. Zweitens das Fehlen von Driisenschwellungen und
der Umstand, daß niemals Blut im Magen oder in den Stühlen
gefunden wurde. Drittens das Fehlen eines Hindernisses ftir
den Durchtritt des Magenschlauches oder einer Sonde durch
die Cardia, welche sieh entweder vor der Cardia verfingen
oder glatt durch dieselbe durchgingen. Viertens die der
Anamnese nach zweifellos neuropathisehe Grundlage der Er-
krankung, wobei besonders der plötzliche Anfang derselben
und das Fehlen eines vorgängigen Magenleidens, sowie die
Attacke des offenbar rein nervösen, geruchlosen Aufstoßens,
1) Nach einer Demonstration im Verein für innere Medizin am 26. März 1907
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welches sechs Jahre vor der jetzigen Affektion statt gehabt,
ins Gewicht fielen. Um zu entscheiden, ob ein Divertikel
oder eine einfache Ektasie vor1ige, wurde zunitchst der
sogenannte Rumpelsohe Versuch mit Einführung zweier
Sonden bei dem Patienten angestellt, der regelmätiig mit der
Sicherheit eines physikalischen Experimentes in dem gleichen
Sinne ausfiel. Ich möchte ganz kurz die Versuche, die ge-
macht wurden - und vielleicht haben manche von den an-
wesenden Herren, die in meinen Fortbildungskursen gewesen
sind, den Patienten seinerzeit gesehen und die Prägnanz der
Versuche noch in Erinnerung - Ihnen angeben.
Es wird eine Hohisonde in das vermeintliche Divertikel, eine
andere in den Magen eingeführt. In erstere wird Wasser cinge-
gossen, und nachher die in den Magen führende Sonde heraus-
gezogen. Handelt es sich um ein spindelförmiges Divertikel, so
wird das Wasser in dem Augenblick, wo die Sonde aus dem Magen
gezogen wird, in diesen hinabfließen. Bei Vorhandensein eines sack-
formigen Divertikels bleibt das Wasser im Sack. - Nach Anstellen
des Versuches konnte man den größten Teil des eingegossenen
Wassers aus dem Magen heraushebern.
Ein am Endstück, etwa die letzten 25 cm, durchlöcherter
Magenschlauch wird in den Magen eingeführt, ein zweiter Schlauch
neben dem ersten in die Ektasie resp. das Divertikel. In diesen
wird rote Farbstofflösuug gegossen. Aus der Ektasie ist eine Mi-
nute nach Anstellung des Versuches keine Farblösung mehr auszu-
hebern, wohl aber aus dem Magen. Dasselbe Ergebnis wird erzielt,
wenn in den Magen zunehst 500 ccm Milch durch einen gewöhn-
lichen Schlauch eingegossen werden und dann der Versuch, wie
oben beschrieben, angestellt wird. Die Milch aus dem Magen
kommt dann rot gefarbt zurück, nachdem der durchlöcherte Schlauch
herausgezogen und wieder ein gewöhnlicher Schlauch in den Magen
eingeführt ist. Aus dem in das fragliche Divertikel eingebrachten
zweiten Schlauch ist unmittelbar nach dem Eingießen keine Farb-
stoffiösung mehr erhältlich.
Es war also durch diese Versuche der Beweis geliefert
daß es sich um einfache Dilatation handeln mußte und nicht um
ein Divertikel. Und da der Hauptversuch immer in derselben
Weise ausfiel, so oft er auch angestellt wurde - ich habe ihn ge-
wiß ein dutzendmal im Verlaufe derZeit gemacht; so waren auch
etwaige Fehlerquellen, die bei solchen Untersuchungen dadurch
auftreten können, daß die eine der beiden Sonden einen falschen
Weg nimmt und nicht in den Divertikelsack, sondern auf die
andere Seite hintibergeht,1) oder beide Schläuche vor der Cardia
liegen bleiben, durch die KOnstanz der Befunde und des Aus-
falls des Versuchs, eliminiert.
Auch mit der Mercierschen, vorn im Winkel gebogenen
Divertikelsonde blieb man, wohin man auch das vordere Ende
richtete, niemals im Oesophagus hängen, sondern gelangte
stets in den Magen.
Es handelte sich dann darum, festzustellen, ob eine
organische Stenose im Spiele war, oder ob ein glatter
Uebergang aus dem Oesophagus in den Magen bestand.
Abgesehen von den bereits oben erwähnten Momenten sprach für
letztere Annahme auch das eigentümlich wechselnde Verhalten,
welches der Kranke darbot, indem Perioden guter Schluck-
möglichkeit mit Perioden behinderten Schiuckens abwechselten
- das wäre doch nicht der Fall gewesen, wenn dauernde
organische Veränderungen dagewesen wären -, sowie der
Umstand, daß sich der Patient selbst den Schlauch in den
Magen einführen konnte. Allerdings mit einigen Schwierig-
keiten: zunächst stieß er immer an ein scheinbares Hindernis,
dann würgte er den Inhalt der ektatischen Speiseröhre aus,
und nachdem er noch einige tastende Versuche gemacht hatte,
ging der Schlauch prompt in den Magen herunter. Nun konnte er
den Schlauch sogar hin- und herbewegen, herauf- und herunter-
schieben, ja aus der Cardia herausziehen und mit Leichtigkeit
wieder in den Magen hinuntergleiten lassent Das wäre nicht
möglich gewesen, wenn es sich um eine organische Stenose
gehandelt hätte. Den in der dilatierten Speiseröhre stagnie-
renden Inhalt konnte man leicht bestimmen; er betrug etwa
400 cern. Die Mengen, die sich in nüchternem Zustande in
diesem Sacke befanden und durch den Schlauch zu entleeren
waren, betrugen 200, 300.-30 cern. Sie waren immer frei
von jeder Art von Magensekret, reagierten leicht sauer, cnt-
1) cfr. M. Lewinson, Ztic Lehre von der atonischen Erweiterung der Speise-
thhre. Berliner klinische Wochenschrift 1907, No. 46.
hielten keine freie oder gebundene Salzsäure, kein peptisches
Ferment, gelegentlich aber Milchsäure und lange Bazillen. Es
waren keine Verdauungprodukte, keine Hefe, keine Särcine
und kein Blut, aber viel Schleim darin enthalten. Aus dem
Magen ließ sich auf die oben beschriebene Weise nach einem
Probefrtihstück ab und zu - aber nicht regelmäßig - gebundene,
jedoch keine freie Salzsäure herausbefördern.
Die ösophagoskopische Untersuchung mit dem von
Herrn G 1 ü e k s m a n n angegebenen Oesophagoskop, welches der
Herr Kollege selbst bei dem Kranken einzuführen die Güte
hatte, ergab keinen eindeutigen und charakteristischen Befund.
Herr Glücksmann diktierte in die Krankengeschichte:
»Das runde Gesichtsfeld ist zu etwa durch die sich stark
vorwölbende vordere Oesophaguswand eingenommen, während der
unterste Teil etwa in der Form einer flach liegenden:Zitrone von
dem schwarzen Lumen des tieferen Oesophagusabschnittes erfüllt ist."
Ich selbst habe die Oesophagoskopie mit dem gewöhnlichen
Oesophagoskop von Rosenheim und dem von mir modifi-
zierten Instrumente mehrfach vorgenommen, aber niemals die
Oeffnung der Cardia sehen können oder eineGestaltung oder
Verfärbung der Oesophaguswand gefunden, die etwa auf einen
Eingang in ein Divertikel oder auf die Wand eines solchen
hingedeutet hätte.
Die Schleimhaut erschien nicht abnorm gerötet und legte sich.
glatt oder leicht gefältelt der Tubusmilndung vor.
Dies Verhalten sprach also für eine einfache Dilatation und.
gegen ein Divertikel, bei dem gelegentlich der Eingang in den
Sack deutlich zu erkennen sein soll, was mir allerdings in den
von mir beobachteten Fällen noch niemals in überzeugender
Weise gelungen ist.
Schließlich haben wir noch eine Röntgenaufnahme von dem
Kranken gemacht, nachdem er etwa 200 ccm des bekannten Wismut-
kartoffelbreis verschluckt hatte. Man sieht in dem betreffenden
Bilde. welches ich hier demonstriere, einen breiten Streifen von
oben nach unten heruntergehen, welcher der Lage der Speiseröhre
entsprechen würde. Der Wismutbrei findet sieh auch unten im
Magen, der als solcher durch die deutlich erkennbare Magenbiase
charakterisiert ist.
Leider läßt das Bild nicht deutlich erkennen, wie viel von
dem erwähnten Streifen auf Rechnung der Wirbelsäule und
wieviel auf eine Verbreiterung der Speiseröhre kommt. Hier
läßt die Interpretation des Röntgenbildes im Stich; obgleich
sich nach links unten noch eine kleine Verbreiterung resp.
Ausbuchtung des Schattens findet. Indessen war die Diagnose
einer Dilatation ja schon durch die vorhin angegebenen Unter-
suchungsmethoden gesichert. Am Darm waren besondere
Störungen nicht vorhanden. Es entwickelten sich aber schließ-
lich die Zeichen einer Bronchiektasie und Lungenphthise, an
der der Patient zugrunde ging.
Ich will auf die Therapie nicht weiter eingehen; sie be-
schränkte sich darauf, daß zeitweise Nährklystiere gegeben
wurden, um den Reiz der per os eingebrachten Nahrung auf
die Wand der Speiseröhre zu vermeiden, und daß der Sack
regelmäßig ausgespült wurde. Davon hatte der Patient am
Anfang große Erleichterung, fühlte sich aber dann schlapp
und angegriffen, sodaß die Nährklystiere abgesetzt werden
mußten und er sich eine Zeitlang alle Speisen mit dem Magen-
schlauch in den Magen einführte, um die Wand der Speise-
röhre nicht zu reizen. Er ist dann trotz möglichst kräftiger
Nahrung immer schwächer und schwächer geworden und
schließlich am 24. März d. J. gestorben.
Die Obduktion hat die Diagnose voll$tändig bestätigt,
wie das vorzulegende Präparat erweist.
Sie sehen hier die Speiseröhre, die in ihrem ganzen Verlaufe
enorm dilatiert ist und deren Masse betragen: unaufgeschnitten an
der Cardia 2,5 cm, unterhalb der Bifurkation 5-6, oberhalb 5 cm.
Nach dem Aufschneiden der Speiseröhre betrug die Weite des
Oesophagus an der Cardia 4 cm - das entspricht dem normalen
Verhalten -, unterhalb der Bifurkation 10 cm - das ist ganz außer-
gewöhnlich weit , oberhalb derselben 9 cm, in Kehlkopfhöhe 4
bis 5 cm. Dicht oberhalb der Cardia erweiterte sich die Speiseröhre
sofort auf 7 cm. Am Uebergang in den Magen keinerlei Striktur'-
oder Geschwulstbildung. Die Schleimhaut ist überall glatt, und Sie
sehen an der Cardia und im Magen nirgends eine streifenartige
Stelle, keine alte Narbe von einem Geschwür, keine Geschwulst
oder etwas derartiges, sodaß das seiner Zeit vermutete Aufbrechen
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hat. Es ist die Speiseröhre in ihren unteren zwei Dritteln sptndel-
formig erweitert, ihre Wand ist bis auf 3 mm in der Muscularis
verdickt. Das gesamte Verhalten entspricht den wenigen Obduktions-
befunden, die überhaupt gemacht worden sind. In den Lungen
fanden sich beiderseits diffuse pneumonische Infiltrationsherde und
Bronchiektasien, wie bereits i. y. festgestellt.
A e io 1 o gi s c h bestätigt unser Fall in ausgezeichneter Weise
die Annthme, daß die idiopathisohen Dilatationen der Speise-
röhre durch zwei konkurrierende Momente hervorgerufen wer-
den : erstens einen Spasmus der Cardla und zweitens eine
paretische Erschlaffung der Wand der Speiseröhre bei gleich-
zeitiger Hypertrophie ihrer Muskulatur. Beide Faktoren kommen
züsammen; um allmählich eine gleichmäßige, spindelförmige
Dilatation zu veranlassen. Daß in unserem Falle ein Spasmus
der Cardia rorlag, darüber kann nach dem ganzen Verlaufe der
Krankengeschichte und der Krankheit gar kein Zweifel sein,
und daß sich eine Erweiterung und mit ihr ein atoniseher Zu-
stand der Speiseröhre bei kolossaler Hypertrophie ihrer Mus-
cularis -c- also ähnlich wie bei einem schlaffen, hypertrophi-
schen, rechten Ventrikel herausgebildet hat, das zeigt ohne
weiteres das Präparat, welches hier vorliegt.
Fr. Kraus1) hat vor einiger Zeit einen anatomisch greif-
baren Nachweis ftir die Entstehung dieser gleichmäßigen Ekta-
sie der Speiseröhre darin gefunden, daß in einem derartigen,
von Paltauf untersuchten Fall der Vagus in seinem Verlauf
an der Speiseröhre degeneriert war.
Der linke Vagus war platt, schlaff, die Bündel locker, im ge-
fädreichen Bindegewebe deutlich erkennbar; ähnlich, wenn auch
geringer, war der rechte Vagus verändert. Im Querschnitt der or-
härteten Nerven mikroskopisch nur vereinzelte erhaltene Blindel
normaler Nervenfasern, mehr als die Hälfte scheinen zu fehlen.«
Da der Tierversuch zeigt, daß die Durchsehneidung des
Vagus einen krampfartigen Cardiaverschluß, verbunden mit
einer permanenten Erschlaffung des oberen Abschnittes der
Speiseröhre zur Folge hat, so durfte die geschilderte Degene-
ration der Vagusrasern in dem obigen Falle mit Fug und Recht
für das Zustandekommen der Ektasie auf dem Wege gleich-
zeitigen Cardiospasmus und paralytischen Tonusverlustes ver-
antwortlich gemacht werden. Es handelte sich demnach um
eine Schädigung verschieden funktionierender Vagusfasern,
deren Läsion einmal der Wegfall des Hemmungseinflusses auf
die Car dia beim Schluckakt, das andere Mal eine dauernde
Beeinträchtigung des Tonus der eigentlichen Speiseröhren-
muskulatur mit sich bringt.
Mit Rücksicht auf diese Verhältnisse ist auch in dem vor-
liegenden Fall die Muskulatur der Speiseröhre und die Be-
schaffenheit der auf derselben verlaufenden Vagusäste genau
untersucht worden.
Dio letzteren sahen makroskopisch unverändert, vielleicht um
ein Geringes gelblich verfärbt aus. Die Muskulatur der Speiseröhre
war, wie oben angegeben, verdickt. Schleimhaut und Muskulatur
äußerlich ohne Anomalien. Es wurde ein dicker Vagusast, der
etwa an der Grenze von oberem und mittlerem Dritteil des Oeso-
phagus verlief, und ein Stück der Wand von der Steile der stärk-
sten Erweiterung zur mikroskopischen Untersuchung entnommen.
Für die Herstellung der Präparate bin ich Herrn Dr. Heymann,
Assistent der chirurgischen Abteilung des Augusta-Hospitals, ver-
bunden. Das Ergebnis war, daß sich auch mikroskopisch keine in
Betracht kommenden pathologischen Veränderungen nachweisen
ließen. Die Nervenbündel auf Längsschnittpraparaten, der Quer-
schnitt der Nervenfasern und das interfibrilläre Gewebe zeigten ein
vollkommen normales Verhalten und färbten sich mit Gieson und
Hämatoxylinalaun in gewöhnlicher Weise. Kleinzellige Infiltration,
Körnchenkugeln oder anderweitige pathologische Veränderungen
fehlen.
Die Schleimhaut ist stellenweise mit Anhäufungen von Rund-
zellen (Lymphfollikeln) durchsetzt und zeigt eine diffus verbreitete,
kleinzellige Infiltration. Das Epithel ist nur noch an einzelnen
Stellen erhalten. Die Muscularis mucosae ist stark verdickt und
sendet zahlreiche verästelt aufsteigende Züge in die Mucosa hin-
ein, die vermischt mit bindegewebigen Fasern bis an den Rand
der Schleimhaut heraufsteigen. Die Gefäße sind an Zahl vermehrt,
doch weist die Gefäßwand keine Veränderungen auf. Es besteht
also ein chronisch-entzündlicher Zuständ der Schleimhaut und eine
hypertrophische Wucherung ihrer Muscularis, die als eine Folge
1) F. Kraus, Zur AetoIogie der gleichm5ßigen (spinde1förzngen) Erweiterung
der Speiseröhre. Festschrift für y. Leyden 1902, S. 299.
der zahlreichen und dauernden Insulte, denen die Speiseröhre j. y.
durch die Sondierungen und die Stagnation der Schluckmassen
ausgesetzt war, gelten muß. In der Submucosa verlaufen zahlreiche,
offenbar erweiterte Gefäße, die Muscularis mucosae und die Längs-
und Ringfasermuskulatur sind erheblich an Masse vermehrt, zeigen
aber in ihrer Struktur keine Veränderung. Entzündliche Verände-
rungen des interstitiellen Gewebes oder eine Degeneration der
elastischen Fasern (Färbung mit Karmin-Weigert) bestehen nicht.
Eine greifbare Ursache der Affektion wie iii dem Paltauf-
Krausschen Falle läßt siüh also in dem vorliegenden nicht
nachweisen. Hierin stimmt unser Befund mit einem bereits
früher von Leichtenstern erhobenen überein, bei dem beide
Vagi und deren Rami oesophagei makroskopisch und mikro-
skopisch intakt funden wurden. Kraus selbst ist ,weit
davon entfernt, zu glauben, daß in allen einschlägigen Beob-
achtungen sich eine gleiche Atrophie der Nu. vagi nachweisen
lassen muß". Es kann sich um eine funktionelle oder grob
anatomisch ausgelöste Störung - Lähmung und Spasmus -
handeln und dabei auch unter der ersteren Annahme die
Koinzidenz der ursächlichen Momente gewahrt bleiben. Den
Cardiospasmus als Folge einer primären Atonie, oder die letztere
als Folge des Cardiospasmus anzusehen, wie dies Rosenheim
und Meltzer getan haben, also nur der einen von den beiden
Erscheinungen eine ursächliche Bedeutung zuzuschreiben, hat
manches gegen sich. Ich stimme Rosenheim bei, wenn er
darauf aufmerksam macht, daß organische Stenosen der Cardia
oder Strikturen der Speiseröhre, wenn ilberhaupt, nur zu einer
räumlich beschränkten Ausweitung derselben dicht oberhalb
der Verengerung, meist nur zur Regurgitation der Schluck-
massen führen, aber niemals eine so ausgedehnte und gleich-
mäßige Erweiterung zur Folge haben, wie wir sie bei der
spindelförnuigen idiopathischen Ektasie finden; ich kann mich
anderseits auch nach meinen Erfahrungen dem Einwand
Kraus' gegen die Annahme, daß die Ektasie das Primäre
und der Cardiospasmus die Folge von Reizen sei, die von der
ausgeweiteten Stelle ausgehen, aus dem Grunde anschließen,
weil uns die klinische Beobachtung immer wieder den Cardio-
spasmus, als die von Anfang an auffallendste Störung er-
kennen läßt. Auch die Atonie muß doch schließlich, wenn
man nicht auf ein vitium primae formationis zurückgreifen
will, wofür kein Anlaß und Anhalt vorliegt, ihre Ursache haben.
Ektasie und Spasmus lassen sich am besten auf ein und
dieselbe Ursache, nämlich eine funktionelle oder organische
Vagusläsion zurückführen. Es ist jedenfalls das Verdienst
von F. Kraus, diese Annahme zuerst klinisch und anatomisch
gut begründet zu haben.
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